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Summary: Leptin (LEP) and neuropeptide Y (NPY) are involved in the maintenance of energy balance and create 
regulatory loops on central and peripheral stage between neuropeptides and hormones, additionally regulated by 
other physiological stimuli. According to data conﬁrming tendency to overweight and obesity in asthmatic children
we have examined the inﬂuence of mild asthma on neurohormonal balance. 43 children , aged 7-17 years , includ-
ing 27 steroid naive mild asthmatic children aged (mean±SD)12.3±2.6 years and 16 age matched healthy children 
participated in the study. Serum LEP and NPY levels were measured radioimmunologically (RIA). Serum leptin 
level in asthmatic children was 2.84±2.1ng/ml and did not differ to that of healthy children -3.49±1.65 ng/ml , both 
in boys (p=0,85) and girls (0,49). Similarly, we did not observe any differences between NPY levels in asthmatic 
(113,5±31,1 μmol/ml) and healthy (98.5±21.9 μmol/ml (p=0,17)), irrespective to sex. Signiﬁcant correlations
between leptin levels and body mass index (BMI) in asthmatics (r=0,62, p=0,01) and healthy children (r=0,56, 
p=0,02) were observed. We conclude, that mild asthma in children seems not to affect neurohormonal regulation 
of energy balance. 
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Wstęp
Astma dziecięca jest przewlekłą chorobą zapalną 
układu oddechowego w przebiegu której wystę-
pują okresy zaostrzenia objawów oraz remisji kli-
nicznej o różnym czasie trwania (24). W ostatnich 
latach uwagę zwracają doniesienia wskazujące na 
wzrost częstości występowania nadwagi i otyłości 
wśród chorujących na astmę, również wśród dzie-
ci (16,18). Nie są znane przyczyny tego zjawiska, 
a szczególnie zachowanie się mechanizmów regu-
lujących równowagę energetyczną. W warunkach 
ﬁzjologicznych bilans energetyczny i masa tkanki
tłuszczowej utrzymywane są na stałym poziomie 
dzięki integracji mechanizmów kontroli opartej na 
współdziałaniu układu nerwowego i hormonalne-
go (11,20). Neuropetyd Y (NPY), syntetyzowany 
przez neurony wielu obszarów mózgu a szczególnie 
podwzgórza zwiększa przyjmowanie pokarmów, 
zwłaszcza bogatych w węglowodany (15). Leptyna, 
białko kodowane przez obese gen (ob) i wytwarza-
ne przez tkankę tłuszczową jest integralną częścią 
sprzężenia zwrotnego informującego ośrodkowy 
układ nerwowy (OUN) o stanie zasobów tłuszczo-
wych (28). Hormon ten docierając do receptorów 
podwzgórza hamuje syntezę i uwalnianie NPY, 
zmniejszając spożycie pokarmów (20,26). Leptyna 
zwiększa również wydatek energetyczny i procesy 
termogenezy a jej stężenie w surowicy krwi kore-
luje z ilością tkanki tłuszczowej w organiźmie oraz 
wskaźnikiem wagowo-wzrostowym (Body Mass 
Index – BMI) (16,26). W ostatnich latach zwra-
ca się również uwagę na możliwy udział leptyny 
w procesie zapalnym, wykazano m.in., że TNF-α 
zwiększa jej wytwarzanie w tkance tłuszczowej 
(12,21). Jak dotychczas ocena wskaźników regu-
lacji neurohormonalnej bilansu energetycznego 
w astmie oskrzelowej u dzieci nie była przedmio-
tem szczegółowych badań, dlatego też istotne wy-




Celem pracy była ocena zachowania się leptyny 
i neuropeptydu Y w surowicy krwi u dzieci z astmą 
oskrzelową przewlekłą o lekkim przebiegu. 
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Materiał i metody 
Badaniem objęto 43 dzieci w wieku 7-17 lat, 
w tym 27 (średnia±SD 12.3±2.6 lat) chorujących 
na astmę oskrzelową o lekkim przebiegu, oraz 16 
(11,9±2,9 lat, p=0,27) dzieci zdrowych. Astmę 
oskrzelową i jej stopien ciężkości rozpoznano zgod-
nie z kryteriami GINA 2002 a dzieci były leczone 
preparatami kromoglikanów i doraźnie beta-2-mi-
metykami (24). Próbki krwi pobierano rano o tej 
samej porze (pomiędzy 8.00 a 9.00, dopuszczalna 
1 godzina różnicy), u dziewcząt miesiączkują-
cych w pierwszej połowie cyklu. Po odwirowaniu 
przez 10 minut, 4000 rpm próbki surowicy były 
zamrażane i przechowywane do czasu oznaczenia 
w temp. – 80OC. Stężenia leptyny i neuropeptydu Y 
oznaczano metodą radioimmunologiczną z użyciem 
gotowych zestawów odczynników (Linco Research 
Inc., St.Louis, MO, U.S.A., Euro-Diagnostica AB, 
Malmö, Sweden) (25, 29). Do pomiarów czyn-
ności układu oddechowego u dzieci zastosowano 
spirometr LungTest 1000 (Mes Sp.z o.o., Polska) 
a uzyskane wartości wyrażano jako procent war-
tości należnej (27). Pomiary wskaźników antropo-
metrycznych (wzrost, masa ciała) były podstawą 
do obliczania wskaźników wzrostowo – wagowych 
( BMI) badanych dzieci (10). Charakterystykę 
kliniczną oraz wartości spirometryczne badanych 
dzieci przedstawiono w tabeli I. 
Do analizy danych stosowano test t- studenta dla 
prób niepowiązanych. Dla oceny zależności po-
między zmiennymi używano zastosowano regresję 
liniową. Wszystkie obliczenia wykonano z użyciem 
pakietu kalkulacyjnego Statistica® v5.1.
Protokół badania uzyskał akceptację lokalnej 
komisji etycznej, badanie przeprowadzano po 
uzyskano pisemnej zgody rodziców /opiekunów 





Stężenie leptyny w surowicy dzieci chorujących na 
astmę wynosiło (średnia±SD) 2,84±2,1 ng/ml i nie 
różniło się istotnie od wartości u dzieci zdrowych 
– 3,49±1,65 ng/ml (p=0,16), nie wykazano różnic 
u chłopców (p=0,85) a także między dziewczę-
tami (p=0,49). Chociaż średnia wartość stężenia 
leptyny u dziewcząt była prawie 1,5 razy wyższa 
w porównaniu z chłopcami (3,53 ng/ml vs2,5 ng/ml 
u chorych i 4,12 ng/ml vs 2,68 ng/ml u zdrowych) 
różnice te nie osiągnęły istotności statystycznej 
(p=0,26, p=0,08). Wartość stężenia NPY nie różniła 
się istotnie między badanymi grupami i wynosiły 
u dzieci chorych 113,5±31,1 μmol/ml, zaś w grupie 
zdrowych 98.5±21.9 μmol/ml (p=0,17), różnic nie 
wykazano zarówno wśród chłopców (p=0,31) jak 
i wśród dziewcząt (p=0,85). Różnice stężeń NPY 
pomiędzy chłopcami i dziewczętami zarówno 
u chorych na astmę (p=0,32) jak i u dzieci zdrowych 
(p=0,71) nie były istotne (tab. II).
Stężenie leptyny nie wykazywało zależności od 
wieku dziecka zarówno u chłopców (r=0,13, p=0,6) 
jak i dziewcząt (r=0,44 , p=0,23) chorych na astmę, 
podobnie jak u dzieci zdrowych (chłopcy r=0,37, 
p=0,41; dziewczęta r=0,25, p=0,5). Nie stwier-
dzono również istotnych korelacji z wartościami 
wskaźników czynności układu oddechowego u cho-
rych (FEV
1
:r=0,32; FVC:r=0,11 i MEF
50
 : r=0,18), 
(p>0,05) i dzieci zdrowych (FEV
1
: r=0,13; FVC: 
r=0,06 i MEF50 : r=0,22) (p>0,05). Stężenie lep-
tyny było istotnie skorelowane z BMI i to zarówno 
w grupie dzieci z astmą oskrzelową (r=0,62, 
p=0,01). jak i dzieci zdrowych (r=0,56, p=0,02), a 
zależność ta występowała u obu płci (ryc. 1). 
Nie stwierdzono zależności pomiędzy NPY 
a wiekiem badanych (astma: chłopcy- r=0,43, 
p=0,19, dziewczęta r= 0,34,p=0,28, dzieci zdro-
we: chłopcy r=0,39, p=0,52, dziewczęta r= 0,21, 
p=0,35). Stężenie NPY nie wykazywało zależności 
od wskaźników czynności układu oddechowego 
(astma: FEV
1





 r=0,21, FVC r=0,07, MEF
50 
r=0,14), 
Tabela I. Charakterystyka badanej grupy













Wzrost / Heigh  
(cm)
145±16 148±16 p=0.30














FVC  94±8  99±6  p=0.04
FEV
1
  90±8 100±8 p=0,001
MEF
50
 85±18  115±16  p=0.012




 wyrażone jako % 
wartości należnej (27). 





 expressed as % of reference values (27). 
p – statistical signiﬁcance of differences between groups by
t-test for unpaired samples. 
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(p>0,05). Podobnie, niezależnie od płci, nie wyka-
zano zależności pomiędzy stężeniem NPY a BMI, 
zarówno u dzieci z astmą oskrzelową ( r= 0,03, 
p=0,12), jak i dzieci zdrowych ( r= 0,30, p=0,63). 
Nie stwierdzono również zależności pomiędzy stę-
żeniami leptyny a NPY ( r=-0,12, p=0,56). 
Dyskusja
Średnie stężenia leptyny w surowicy krwi u dzieci 
chorujących na astmę o lekkim przebiegu (2.84±2.1 
ng/ml) i dzieci zdrowych (3,49±1,65 ng/ml) nie roż-
niły się istotnie między sobą a ich wartości mieściły 
się w zakresie normy (poniżej 5ng/ml) dla dzieci 
z BMI <23 kg/m2 (10). Podobne stężenia leptyny 
u dzieci chorych na astmę o łagodnym i umiarko-
wanym przebiegu wykazali Heuck 
i Wolthers (6). Również stężenie lepty-
ny u dzieci zdrowych nie odbiegało od 
wartości stwierdzonych przez innych 
autorów, którzy wskazują również 
na ich zależność od wieku badanych 
(1,7). Demerath i wsp. analizując po-
ziomy surowiczej leptyny u dziewcząt 
i chłopców stwierdził ponadto, że już 
od 8 roku życia poziom leptyny był 
wyższy u dziewcząt w porównaniu 
z chłopcami (2). Nagy i wsp. w bada-
niach przekrojowych u dzieci przed 
i po okresie dojrzewania nie potwier-
dzili omawianych wyżej zależności 
(17). Podobne wyniki uzyskaliśmy 
w badaniu własnym, chociaż wykaza-
ne wyższe wartości leptyny u dziew-
cząt nie osiągnęły istotności 
statystycznej prawdopodobnie 
z powodu wysokiej międzyosob-
niczej zmienności poziomów 
leptyny. Widoczna u dziewcząt 
tendencja do wyższych wartości 
leptyny występowała nieza-
leżnie od tego, iż u dziewcząt 
chorych na astmę stwierdzono 
istotnie niższy BMI w porówa-
niu z dziewczątami zdrowymi 
(16,4±2.7 vs 20±4.2, p=0,01). 
Dodatnią korelację pomiędzy 
stężeniem leptyny w surowicy 
krwi a BMI stwierdza się zarów-
no u dzieci z normalną wagą jak 
i dzieci otyłych (5,7). W badaniu 
własnym również wykazano 
podobną korelację u obu płci, 
i to zarówno w grupie dzieci chorujących na astmą 
jak i u dzieci zdrowych. 
Na stężenie leptyny mogą wpływać również 
inne czynniki. U kobiet poziom leptyny zmienia 
się również w czasie cyklu miesięcznego i jest niż-
szy w fazie folikularnej cyklu, wzrasta zaś w jego 
fazie lutealnej (14) Potwierdzono również dobową 
zmienność hormonu wykazując wyższe wartości 
pomiędzy północą a wczesnym porankiem a naj-
niższe pomiędzy wczesnym popołudniem i północą 
(19). Aby uniknąć wpływu omawianych czynników 
w naszym badaniu próbki krwi pobierano w godzi-
nach porannych, ponadto u dziewczynek miesiącz-
kujących pobierano badania pomiędzy 1-14 dniem 
cyklu. 
Rola leptyny w patoﬁzjologii astmy nie jest
poznana, podobnie jak jej związek z przewlekłym 
Tabela II. Stężenia leptyny i NPY u dzieci chorych na astmę i dzieci zdrowych 





















Razem / Total 2,84±2,1 3,49±1,65 p=0,16










Razem / Total 113,5±31,1 98,5±21,9 p=0,17







Wartości: średnie ±SD. leptyna: ng/ml; NPY: μmol/ml; p- różnice między 
grupami, *istotność różnic pomiędzy chłopcami a dziewczętami.
Values: mean ± SD. Leptin : ng/ml; NPY: μmol/ml; p– statistical signiﬁcance
of differences between groups by t-test for unpaired samples. *signiﬁcance of
differences between boys and girls.
Rycina 1. Zależność między stężeiem leptyny a BMI
Figure 1. Relation between leptine concentration and BMI
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zapaleniem (12,16) Badania doświadczalne po-
twierdziły, że leptyna reguluje proliferację limof-
cytów T, zwiększając produkcję IL-2, IFN-gamma 
i TNF–alfa, hamując wytwarzanie IL-4, IL-5 i IL-
10 (13). Badania epidemiologiczne Sin’a i Man’a 
przeprowadzone w grupie 2808 kobiet i mężczyzn 
wskazały, że upośledzenie czynności układu 
oddechowego wiąże się z podwyższeniem stężenia 
leptyny w surowicy krwi (22). W przedstawianym 
badaniu nie wykazaliśmy związku pomiędzy czyn-
nościa układu oddechowego, istotnie obniżoną 
u dzieci chorych na astmę w porównaniu ze zdro-
wymi, a stężeniem leptyny w surowicy krwi. Może 
to wynikać zarówno z ograniczonej liczby dzieci 
uczestniczących w badaniu a także z faktu, że cho-
rzy na astmę nie wykazazywali głębokich i utrwalo-
nych zaburzeń czynności układu oddechowego. 
Innym czynnikiem mogącym wpływać na zacho-
wanie się leptyny jest stosowane leczenie. Badania 
przeprowadzone na hodowanych dojrzałych adi-
pocytach wskazują, że glikokortykosteroidy bez-
pośrednio stymulują syntezę i uwalnianie leptyny 
z tkanki tłuszczowej, wykazano także podwyższo-
ny poziom leptyny u chorych z zaspołem Cushinga 
(9,23). Lekki przebieg choroby i fakt, że dzieci 
nie stosowały preparatów glikokortykosteroidów 
wziewnych (GKSw) i/lub systemowych pozwolił 
na eliminację potencjalnego wpływu leczenia GKS 
na wytwarzanie i surowicze stężenie leptyny. W 
naszych poprzednich badaniach nie potwierdzili-
śmy wpływu GKSw na stężenie leptyny w suro-
wicy krwi, trzeba jednak zaznaczyć, że pojedyncze 
dotychczas badania nie obejmują szerokiego zakre-
su preparatów i ich dawek spotykanych w praktyce 
klinicznej (3,6). 
Badania regulacji bilansu energetycznego wska-
zują na obecność sprzężeń zwrotnych między neu-
ropeptydami i hormonami na poziomie ośrodko-
wym i obwodowym, a neurony jąder podwzgórza 
integrują te aktywności (11,15). W naszym badaniu 
poziom NPY w grupie dzieci z astmą był porówny-
walny z poziomem u dzieci zdrowych. W piśmien-
nictwie nie znajdujemy odniesienia do poziomów 
NPY u dzieci z astmą oskrzelową podobnie jak jego 
udziału w procesie zapalnym. Należy jednak pokre-
ślić, że uzyskane wartości NPY u dzieci zdrowych 
nie różniły się istotnie od wartości znajdowanych 
przez innych autorów (4,26). Kogner i wsp. w gru-
pie 112 zdrowych dzieci wykazali spadek stężenie 
NPY zależny od wieku, wyniki badań własnych nie 
potwierdzają podobnej tendencji (8). 
Podsumowując, wydaje się, że lekki przebieg 
astmy oskrzelowej nie wiąże się z zaburzeniami 
regulacji bilansu energetycznego u dzieci. Biorąc 
jednak pod uwagę możliwy udział leptyny w re-
gulacji procesu zapalnego, a także wpływ stoso-
wanego leczenia p-zapalnego, interesujące wydaje 
się określenie tych zależności w astmie o cięższym 
przebiegu, a szczególnie w tych postaciach astmy, 
w których dochodzi do częstego stosowania gliko-
kortykosterydów systemowych. 
Wnioski 
1. Stężenia leptyny i neuropeptydu Y w surowi-
cy dzieci chorujących na astmę nie różnią się 
istotnie od wartości u dzieci zdrowych. 
2. Astma o lekkim przebiegu nie wydaje się 
wykazywać istotnego wpływu na neurohor-
monalną regulację równowagi energetycznej 
u dzieci. 
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